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Хроническая венозная недостаточность является одной из наиболее актуальных
медикосоциальных проблем для индустриально развитых стран. Однако вопрос па
тогенеза образования трофических язв остается дискутабельным. Обследование 95
пациентов с варикозной болезнью вен нижних конечностей осложненной микробной
экземой и трофической язвой выявило, что нарушение динамического равновесия
между неспецифическими протеиназами и их ингибиторами зависит от характера и
степени выраженности язвенного поражения при варикозной болезни, что может
служить критерием тяжести данной патологии. Эластазоподобная активность явля
ется информативным маркером в развитии трофических язв при варикозной болез
ни, а степень ее повышения может служить дифференциальнодиагностическим и
прогностическим критерием их развития и дальнейшего течения.
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Хроническая венозная недостаточ
ность является одной из наиболее акту
альных медикосоциальных проблем для
индустриально развитых стран. Которой
страдает от 20 до 59 % населения. У 15
% больных данной категории имеются
трофические изменения кожи. Одним из
осложнений, существенно влияющим на
качество жизни, является образование
трофических язв, возникающих у 2 % лиц
трудоспособного населения и 45 % лиц
пожилого и старческого возраста [1].
Однако вопрос патогенеза образования
трофических язв остается дискутабель
ным.
Изменения сосудов микроциркуля
торного русла (венозный стаз и венозная
гипертензия) приводят к увеличению
фильтрации в капиллярах. В основе на
рушений микроциркуляторного русла
мягких тканей дистальной части голени и
стопы лежит несоответствие между арте
риальным притоком и венозным возвра
том в процессе работы мышечновеноз
ной помпы, что ведет к ухудшению веноз
ного возврата и способствует венозному
застою. В результате чего компенсатор
но происходит повышение артериально
го тонуса и снижение пульсового артери
ального кровоснабжения. Недостаточная
нагрузка артериальной и переполнение
венозной части капиллярного русла ве
дут к капиллярному стазу, нарушению
фильтрации и резорбции. Данные нару
шения усугубляются изменениями в ка
пиллярной стенке: эндотелиальные клет
ки набухают и отслаиваются, базальная
мембрана разрыхляется, происходит
пролиферация перицитов и гистиоцитов
с их выходом в периваскулярное про
странство, через расширенные межкле
точные эндотелиальные щели. Структура
эндотелия изменяется при развитии ста
тической гипоперфузионной ишемии, что
вызывает неконтролируемый выход жид
кости и клеток крови в интерстициальное
пространство [2, 3].
Длительное нарушение оттока кро
ви из пораженной конечности при хрони
ческой венозной недостаточности приво
дит к снижению кровотока и вызывает
открытие артериоловенулярных шунтов в
дистальных отделах конечностей, что усу
губляет ишемию тканей в результате чего
происходит выделение цитокинов, лизо
сомальных ферментов, активных радика
лов, токсичных метаболитов кислорода,
что способствует развитию воспаления с
ослаблением процессов клеточной про
лиферации и снижением заживления
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трофических венозных язв [4, 5, 6]. Про
теиназингибиторная система принима
ет непосредственное участие в реакциях
воспаления и деструкции ткани [7]. По
этому изучение особенностей процесса
протеолиза и влияние его на течение
заболевания является актуальной про
блемой, которая представляет собой
значительный практический и теорети
ческий интерес.
Материалы и методы
Под наблюдением состояло 95 че
ловек. Пациенты были разделены на сле
дующие группы. 1 группа — больные ва
рикозной болезнью вен нижних конечно
стей с ограниченной микробной экземой
(n = 31); 2 группа — больные варикозной
болезнью с ограниченной микробной эк
земой, осложненной трофической язвой
(n = 34); 3 группа — больные варикозной
болезнью вен, с распространенной мик
робной экземой и осложненной трофи
ческой язвой (n = 30), контрольная груп
па (n = 20), которую составили 20 прак
тически здоровых доноров;
Исследование протеолитических
ферментов и их ингибиторов поводили с
использованием специфических суб
стратов на основе энзиматических мето
дов [8]. Определение трипсиноподобной
активности (ТПА)
осуществляли пу
тем измерения ско
рости отщепления
NбензоилLарги
нина от синтетичес
кого субстрата эти
лового эфира N±
бензоилLаргинина
(БАЭЭ). Определе
ние эластазоподоб
ной активности про
водили по гидроли
зу синтетического
субстрата Ntвос
аланилnнитрофе
нилового эфира
(БАНФЭ). Опреде
ление концентрации
альфа1ингибито
ра протеиназ (±1
ИП) и кислотоста
бильных ингибито
ров (КСИ) осуще
ствляли по выявле
нию торможения
расщепления трип
сином БАЭЭ. Полу
ченные результаты
подвергали статис
тической обработ
ке. За достоверную
принималась раз
ность средних зна
чений при p < 0,05.
Рис. 1. Состояние неспецифических протеиназ сыворотки крови у больных
варикозной болезнью вен нижних конечностей 
Рис. 2. Состояние ингибиторов неспецифических протеиназ сыворотки крови
у больных варикозной болезнью вен нижних конечностей 
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Результаты и их обсуждение
Изучение неспецифических проте
иназ сыворотки крови у больных с вари
козной болезнью нижних конечностей
показало, что ЭПА и ТПА были макси
мально повышены в третьей группе боль
ных, которую составляли пациенты с ва
рикозной болезнью вен, с распростра
ненной микробной экземой и осложнен
ной трофической язвой (рис. 1). Так ЭПА
данной группы больных была в 3 раза
выше по сравнению с контрольной груп
пой (p < 0,05) и в 2 раза выше относи
тельно 2 группы больных. ТПА превыша
ла контрольную группу в 2,4 раза (p <
0,05), а первую группу почти в 2 раза.
Такое выраженное увеличение не
специфических протеиназ сыворотки
крови ЭПА и ТПА способствует увеличе
нию сосудистой проницаемости, распро
странению деструктивных процессов в
ткани и развитию трофических наруше
ний.
Ингибиторы неспецифических про
теиназ сыворотки крови больных с вари
козной болезнью нижних конечностей,
которые осуществляют их нейтрализа
цию, в отличие от протеиназ снижались
(рис. 2).
Максимальный дефицит ингибитор
ного потенциала также наблюдался у
больных третьей группы. Так КСИ данной
группы больных были ниже относитель
но контроля и первой группы почти в 3,7
раза (p < 0,05). ±1ИП в свою очередь
также снижался и был ниже контроля в
2,25 раза (p < 0,05), а относительно пер
вой группы в 2,7 раза. При этом в 1 груп
пе, которую составляли пациенты с вари
козной болезнью вен нижних конечнос
тей с ограниченной микробной экземой
отмечалось увеличение ±1ИП по сравне
нию с контрольной группой в 1,2 раза (p
< 0,05).
Уменьшение активности неспеци
фических протеиназ больных варикозной
болезнью вен, с распространенной мик
робной экземой и осложненной трофи
ческой язвой говорит о снижении защит
ноприспособительных механизмов орга
низма, что свидетельствует о тяжести
воспалительного процесса, и может слу
жить показателем обратимости патоло
гических реакций.
Таким образом, развитие эндотели
альной дисфункции и усиление артерио
венозного шунтирования, усиливает
ишемию тканей и вызывает активацию
неспецифических протеиназ на фоне вы
раженного дефицита их ингибиторов, ко
торое приводит к нарушению их динами
ческого равновесия, способствуя разви
тию трофических язв.
Выводы
1. Дисбаланс неспецифических проте
иназ и их ингибиторов играют важ
ную роль в патогенезе развития тро
фических язв при варикозной болез
ни.
2. Нарушение динамического равнове
сия между неспецифическими проте
иназами и их ингибиторами зависит
от характера и степени выраженнос
ти язвенного поражения при вари
козной болезни, что может служить
критерием тяжести состояния.
3. Эластазоподобная активность явля
ется наиболее чувствительным мар
кером трофических язв при варикоз
ной болезни, а степень ее повыше
ния может служить дифференциаль
нодиагностическим и прогностичес
ким критерием их развития.
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Резюме
РОЛЬ ПРОЦЕСІВПРОТЕОЛІЗУ У
РОЗВИТКУТРОФІЧНИХВИРАЗОК ПРИ
ВАРИКОЗНІЙХВОРОБІ
Смолієнко В.М., Анисимова Л.В.,
Притило О.О., Кубишкін А.В.
Хронічна венозна недостатність є
однією з найбільш актуальних медико
соціальних проблем для індустріально
розвинених країн. Однак питання патоге
незу утворення трофічних виразок зали
шається діскутабельним. Обстеження 95
пацієнтів з варикозною хворобою вен
нижніх кінцівок ускладненої мікробною
екземою і трофічною виразкою виявило,
що порушення динамічної рівноваги між
неспецифічними протеїназами та їх
інгібіторами залежить від характеру і сту
пеня виразності виразкового ураження
при варикозної хвороби, що може служи
ти критерієм тяжкості даної патології.
Еластазоподібна активність є інформа
тивним маркером у розвитку трофічних
виразок при варикозній хворобі, а ступінь
її підвищення може служити диференцій
нодіагностичним і прогностичним кри
терієм їх розвитку та подальшого пере
бігу.
Ключові слова: протеоліз, варикозна
хвороба, трофічна виразка.
Summary
THE ROLEOF PROTEOLYSIS
PROCESSESIN THE DEVELOPMENT
OFTROPHIC ULCERINVARICOSE DISEASE
Smolienko V.N., Anysymova L.V.,
Prytulo O.A., Kubyshkin A.V.
Chronic venous insufficiency is one of
the most actual health and social problems
for the industrialized countries. However, the
question of the pathogenesis of trophic
ulcers formation remains debatable.
Examination of 95 patients with varicose
veins of the lower extremities complicated
microbial eczema and trophic ulcers found
that a violation of the dynamic equilibrium
between nonspecific proteases and their
inhibitors is dependent on the character and
severity of ulcerative lesions with varicose
veins, which can serve as a criterion of
severity of the disease. Еlastaselike activity
is an important marker in the development
of trophic ulcers with varicose veins, and the
degree of increase may serve as a
differential diagnostic and prognostic
criteria for their development and further
course.
Key words: proteolysis, varicose disease,
trophiculcer.
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